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ГЕНЕТИЧНІ ВАРІАЦІЇ АЛЕЛЕЙ HLA DRB1 ПРИ 
ЦЕРЕБРАЛЬНОМУ ТОКСОПЛАЗМОЗІ У ПАЦІЄНТІВ  
З ВІЛ-ІНФЕКЦІЄЮ
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»
Токсоплазмоз ЦНС є однією з найрозповсюдженіших 
причин ураження мозку у пацієнтів зі СНІДом. Полімор-
фізм локусів HLA DRB1 пов’язаний із захистом проти 
ВІЛ-1 та може впливати на розвиток опортуністичних 
захворювань. 
Мета роботи – вивчити варіації алелей HLA DRB1 
при церебральному токсоплазмозі та порівняти їх з 
даними пацієнтів при інших опортуністичних захво-
рюваннях IV клінічної стадії ВІЛ-інфекції для визначен-
ня протекторних можливостей.
Пацієнти і методи. Обстежено 70 пацієнтів з 
ВІЛ-інфекцією та опортуністичними захворюваннями, 
індикаторними для IV клінічної стадії, віком від 24 до 
61 років, серед яких чоловіків було 41 (58,6 %), жінок – 
29 (41,4 %). 66 (94,3 %) пацієнтів були виписані з лікар-
ні з покращенням стану, 4 (5,7 %) хворих померли 
внаслідок захворювання. 
Пацієнти були розподілені на дві групи: основну 
групу склали 23 хворих (32,9 %) з токсоплазмозом го-
ловного мозку, підтвердженим детекцією ДНК 
Toxoplasma gondii в лікворі, серологічними досліджен-
нями та характерними ознаками на серії томограм, а 
у померлих пацієнтів дослідженням автопсійного ма-
теріалу тканини мозку. Групу порівняння склали 47 
хворих (67,1 %), які мали інші опортуністичні захворю-
вання.
Типування DRВ1 алелів проводилось методом ПЛР, 
варіантом сіквенс-специфічних праймерів (PCR-SSP). 
Дослідження здійснювалося наборами «HLA-ДНК-ТЕХ» 
для типування генів DRВ1 виробництва «ДНК-
Технологія» (РФ).
Статистична обробка результатів дослідження 
проводилась з використанням пакету прикладних про-
грам STATISTICA v.6.1®. 
Результати. Аналіз варіацій алелей локусів DRB1 
системи HLA II класу у 70 хворих з IV клінічною стаді-
єю ВІЛ-інфекції довів, що в більшості випадків визна-
чались алелі локусів DRB1*01 (21,4 %), DRB1*04 
(18,6 %), DRB1*07 (25,7 %), DRB1*11 (35,7 %), DRB1*13 
(18,6 %), DRB1*15 (17,1 %), DRB1*16 (21,4 %). Алелі 
DRB1*02, DRB1*05, DRB1*06, DRB1*09, DRB1*18 не 
виявлялись в жодному випадку. 
Встановлено тенденції до збільшення серед хворих 
з токсоплазмозом носіїв алелей DRB1*01 (30,4 %), 
DRB1*15 (26,1 %), DRB1*16 (30,4 %), порівняно з інши-
ми опортуністичними захворюваннями – 17,0 %, 12,8 % 
і 17,0 % відповідно, що при більшій кількості спосте-
режень в означених групах може досягти критичного 
рівня статистичної значимості (p<0,05) для прогно-
зування церебрального токсоплазмозу. Водночас ризик 
розвитку токсоплазмозу серед ВІЛ-позитивних паці-
єнтів з алелями DRB1*13 був вірогідно нижчим, ніж при 
інших захворюваннях (rs=-0,26; p<0,05). Так, алель гена 
DRB1*13 виявлявся в 1 (4,3 %) хворого з токсоплазмоз-
ною інфекцією і у 12 (25,5 %) хворих з опортуністич-
ними захворюваннями іншої етіології (р=0,048 FET), що 
свідчить про можливу захисну дію означених алелей. 
Проведений аналіз варіацій алелей DRB1 системи 
HLA II класу при токсоплазмозі окремо залежно від 
статі показав наявність вірогідних асоціацій з токсо-
плазмозом у жінок, носіїв алелей гена DRB1*16 (46,2 %; 
p<0,01), в той час як у чоловіків такий варіант часті-
ше асоціювався з опортуністичними захворюваннями 
іншої етіології (25,8 проти 10,0 %; p>0,05). Протилеж-
ні тенденції встановлені відносно алелей DRB1*04: у 
жінок вони були виявлені лише у пацієнток без токсо-
плазмозної інфекції (31,3 %; p<0,05), у чоловіків, навпа-
ки, носіїв алелей  DRB1*04 було більше серед хворих з 
токсоплазмозом (30,0 проти 16,1 %; p>0,05). 
Висновки. Експресія варіанта HLA-DRB1 має пев-
ний зв’язок зі статтю, впливає на прогресування ВІЛ 
та розвиток токсоплазмозу. Тенденція до збільшення 
носіїв алелей DRB1*01 (30,4 %), DRB1*15 (26,1 %), 
DRB1*16 (30,4 %) серед пацієнтів з токсоплазмозом 
свідчить про підвищену чутливість до токсоплазмозу 
та необхідність посилення профілактичних заходів у 
групі. Нижчий ризик розвитку токсоплазмозу серед 
ВІЛ-позитивних пацієнтів з алелями DRB1*13, ніж ін-
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ших захворювань (rs=-0,26; p<0,05), свідчить про про-
текторну дію даного генетичного варіанту відносно 
токсоплазмозу. 
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, опортуністичні за-
хворювання, церебральний токсоплазмоз, HLA DRB1 
алелі.
Опортуністичні інфекції центральної нервової сис-
теми (ЦНС) на сьогодні є одною з головних причин 
смертності хворих зі СНІД і потребують вирішення 
складних питань задля покращення менеджменту паці-
єнтів з даною патологією [1, 2]. 
Токсоплазмоз ЦНС такою є одною з найрозповсю-
дженіших причин ураження мозку в пацієнтів зі СНІД 
[3-8]. Найбільш відомими факторами, що впливають на 
захворюваність і смертність від інфекцій ЦНС, є: пізнє 
виявлення ВІЛ-інфекції та, як наслідок, відсутність АРТ, 
резистентність до антиретровірусних препаратів, низь-
ка прихильність до лікування та зловживання наркотич-
ними засобами [9, 10]. Відомо, що в деяких випадках 
призначення АРТ при наявності опортуністичних інфек-
цій ЦНС розвивається парадоксальне погіршення, 
пов’язане із запальним синдромом відновлення імунної 
системи [10, 11]. Водночас можливо, що домінуючий 
вплив як на прогресування ВІЛ, так і, відповідно, на роз-
виток захворювань ЦНС, у тому числі й церебрального 
токсоплазмозу, можуть мати генетичні профілі, зокрема 
варіанти поліморфізму локусів HLA DRB1. Роль системи 
HLA у сприйнятливості до розвитку ВІЛ підтверджено 
існуючими дослідженнями [12-15]. Li W.X. et al. [12] за 
допомогою багатофакторного логіт-аналізу встановили, 
що з DRB1*01:01 та DRB1*15:01 пов’язана резистент-
ність до ВІЛ-інфекції, у той час як DRB1*13:01 підвищує 
сприйнятливість до інфекції ВІЛ-1, що, таким чином, 
демонструє вплив таких генетичних факторів людини, 
як поліморфізм HLA на здатність до захисту проти ВІЛ-1. 
Oriol-Tordera B. et. al. [16] у своєму дослідженні до-
водять зв’язки поліморфізму класу II HLA з кількістю ВІЛ 
РНК у плазмі крові: DRB1*13:02 були пов’язані з підви-
щеним вірусним навантаженням, тоді як DRB1*12:01 
показали значно менші рівні ВІЛ РНК та обмежили до-
мінуючу відповідь Т-клітин на HIV Gag p24. Ranasinghe 
S. et al. [17] підтверджують гіпотезу про суттєвий вплив 
HLA-DRB1 на контроль реплікації ВІЛ і демонструють 
чіткий зв’язок алелей HLA-DRB1 з віремією ВІЛ. Так, в 
їх дослідженні HLA-DRB1*15:02 асоціювався з низькою 
віремією, а HLA-DRB1*03:01, навпаки, з високою. Як 
вважають Julg B. et al. [18], захисна дія гена DRB1*13:03 
відносно вірусу гепатиту В у пацієнтів з ВІЛ не залежить 
від етнічної приналежності, статі та вірусного наванта-
ження. Однак, ці дані суперечливі та потребують уточ-
нення, враховуючи відмінності асоціацій HLA-DRB1 з 
прогресуванням ВІЛ за даними інших джерел, які уне-
можливлюють ігнорування регіональних особливостей.
Є роботи, що підтверджують роль HLA-DRB1 при 
розвитку опортуністичних інфекцій. Так, Sundqvist E. et 
al. [13] визначили сильний зворотний зв’язок гаплотипу 
HLA-DRB1*15 з кількісним вмістом JC-вірусу (JCV) у 
сироватці крові пацієнтів з ВІЛ і, таким чином, встано-
вили захисну дію означеного гаплотипу проти JCV-
інфекції та розвитку прогресуючої мультифокальної 
лейкоенцефалопатії. Ряд досліджень свідчить про на-
явність асоціацій між деякими специфічними характе-
ристиками HLA та сприйнятливістю до туберкульозу у 
ВІЛ-інфікованих пацієнтів [19-23]. 
De Sorrentino A.H. et al. [24] пов’язують наявність 
DRB1*08 з високим ризиком розвитку неврологічних 
опортуністичних захворювань, головним чином з розви-
тком церебрального токсоплазмозу. Однак мала чисель-
ність вибірки в роботі потребує, на нашу думку, подаль-
ших досліджень у цьому напрямку.
Вищесказане свідчить про необхідність продовжен-
ня вивчення клінічної ролі генетичних факторів, зокрема 
DRB1, в прогресуванні ВІЛ та детального аналізу пре-
дикторних можливостей HLA-DRB1 у розвитку опорту-
ністичних захворювань, зокрема церебрального токсо-
плазмозу. 
Мета роботи – вивчити варіації алелей HLA DRB1 
при церебральному токсоплазмозі та ВІЛ-інфекції й по-
рівняти їх з даними пацієнтів при інших опортуністичних 
захворюваннях для визначення протекторних можли-
востей.
Пацієнти і методи
У дослідження було залучено 70 пацієнтів з ВІЛ-
інфекцією та наявністю опортуністичних захворювань, ін-
дикаторних для IV клінічної стадії, які лікувалися у відді-
леннях обласного та міського центрів профілактики та 
боротьби зі СНІДом. Переважали чоловіки – 41 (58,6 %), 
жінок було 29 (41,4 %). Вік хворих коливався від 24 до 61 
року та в середньому склав (38,91±0,87) років. Більшість 
пацієнтів – 66 (94,3 %) була виписана з лікарні з покращен-
ням стану, 4 (5,7 %) хворих померли внаслідок захворю-
вання.
Серед пацієнтів з IV клінічною стадією ВІЛ-інфекції 
окремо виділена група з 23 осіб (32,9 %), в яких був діа-
гностований токсоплазмоз головного мозку, підтверджений 
детекцією ДНК Toxoplasma gondii в лікворі, серологічними 
дослідженнями та характерними ознаками на серії томо-
грам, а у померлих пацієнтів при дослідженні автопсійного 
матеріалу тканини мозку. 47 хворих (67,1 %), які мали інші 
опортуністичні інфекції (туберкульоз, грибкові та вірусні 
ураження, спричинені ЕВV, HSV, CMV) та гнійно-септичні 
захворювання, склали групу порівняння. Наявність озна-
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чених захворювань була обґрунтована спеціальними ла-
бораторними та/або рентгенологічними даними, відповіддю 
на терапію, а в летальних випадках – результатами автопсії. 
Типування DRВ1 алелей проводилось методом ПЛР, 
варіантом сіквенс-специфічних праймерів (PCR-SSP). До-
слідження здійснювалося наборами «HLA-ДНК-ТЕХ» для 
типування генів DRВ1 виробництва «ДНК-Технологія» (РФ). 
Дослідження проводилось за згодою пацієнтів. 
Показники кількості Т-лімфоцитів CD4+ та ВІЛ РНК 
плазми крові враховувались у період маніфестації опорту-
ністичних захворювань (використані дані з медичних карток). 
Дослідження узгоджено з комісією з біоетики ДЗ «Дні-
пропетровська медична академія МОЗ України».
Статистична обробка результатів дослідження прово-
дилася з використанням пакету прикладних програм 
STATISTICA v.6.1®. З урахуванням закону розподілу кіль-
кісних ознак (критерій Shapiro-Wilk’s W test), використову-
вали параметричні та непараметричні характеристики і 
методи порівняння: для нормального закону розподілу – 
середнє арифметичне (М), стандартну похибку (m), крите-
рій Стьюдента (t); в інших випадках – медіану (Ме), інтер-
квартильний розмах (interquartile range – IQR), критерій 
Манна-Уїтні (U). Порівняння відносних показників прово-
дили за двостороннім точним критерієм Фішера (FET). 
Виконувався кореляційний аналіз із розрахунком коефіці-
єнтів рангової кореляції Спірмена (rs). Критичний рівень 
статистичної значимості при перевірці гіпотез приймався 
<5 % (p<0,05).
Результати досліджень та їх обговорення
Аналіз результатів обстеження 23 пацієнтів з цере-
бральним токсоплазмозом серед 70 хворих з IV клініч-
ною стадією ВІЛ-інфекції довів, що більшість випадків 
токсоплазмозу відбувалась у ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
на тлі глибокої імуносупресії та високого вірусного на-
вантаження ВІЛ РНК, про що свідчить зворотний зв’язок 
між токсоплазмозом і кількістю СD4 Т-лімфоцитів – rs=-
0,56 (p<0,001), а також пряма кореляція з показником 
вірусного навантаження ВІЛ РНК в крові – rs=0,46 
(p<0,001). 
Як видно з таблиці 1, 14 (60,9 %) пацієнтів з токсо-
плазмозом ЦНС мали рівень CD4 менший 50 клітин/мм3 
(р<0,001 FET). 
Медіана CD4 в період прогресування захворювання 
у хворих з токсоплазмозом склала 43,0 (IQR 15,0-58,0) 
клітин/мм3, а відповідний показник вірусного наванта-
ження ВІЛ РНК (lg ВН) – 5,84 (IQR 5,05-6,07) копій/мл, 
що достовірно відрізнялось від показників у групі хворих 
з іншими опортуністичними захворюваннями (р<0,001). 
Аналіз варіантів алелей локусів DRB1 системи HLA 
II класу у хворих з ВІЛ-інфекцією дозволив виявити такі 
тенденції (табл. 2).
Таблиця 1
Показники кількості CD4-клітин та вірусного навантаження ВІЛ РНК в крові пацієнтів з IV клінічною стадією 
ВІЛ-інфекції
Показник Всі пацієнти (n=70)
Токсоплазмоз 
(n=23)
Інші захворю-
вання (n=46)
Відмінність між 
групами (р)
Рівень CD4 (клітин/мм3) в період 
клінічних проявів опортуністичних 
захворювань, n (%) або Ме (IQR)
0-50 21 (30,0 %) 14 (60,9 %) 7 (14,9 %) <0,001 (FET)
середній 83,0
(42,0-217,0)
43,0
(15,0-58,0)
176,0 
(63,0-244,0)
<0,001 (U)
lg вірусного навантаження (ВН), копій/мл, Ме (IQR) 4,74 
(2,89-5,57)
5,84
(5,05-6,07)
4,12
(2,70-5,20)
<0,001 (U)
Із таблиці 2 видно, що у хворих з IV клінічною стаді-
єю ВІЛ-інфекції здебільшого відзначались алелі локусів 
DRB1*01 (21,4 %), DRB1*04 (18,6 %), DRB1*07 (25,7 %), 
DRB1*11 (35,7 %), DRB1*13 (18,6 %), DRB1*15 (17,1 %), 
DRB1*16 (21,4 %), що може опосередковано свідчити 
про тенденцію до прогресування ВІЛ у пацієнтів, які 
мають дані локуси. Алелі DRB1*02, DRB1*05, DRB1*06, 
DRB1*09, DRB1*18 не виявлялись в жодному випадку, 
що, навпаки, свідчить про резистентність до прогресу-
вання ВІЛ у носіїв цих локусів. 
Встановлено тенденції до збільшення серед хворих 
з токсоплазмозом носіїв алелей DRB1*01 (30,4 %), 
DRB1*15 (26,1 %), DRB1*16 (30,4 %), ніж при інших 
опортуністичних захворюваннях – 17,0, 12,8 і 17,0 % 
відповідно. При більшій кількості спостережень в озна-
чених групах відмінності між цими показниками можуть 
досягти критичного рівня статистичної значимості 
(p<0,05) для прогнозування розвитку церебрального 
токсоплазмозу. Водночас, ризик розвитку токсоплазмо-
зу серед ВІЛ-позитивних пацієнтів з алелями DRB1*13 
був вірогідно нижчим, ніж інших захворювань (rs=-0,26; 
p<0,05). Так, алель гена DRB1*13 виявлявся в 1 (4,3 %) 
хворого з токсоплазмозною інфекцією і у 12 (25,5 %) 
хворих з опортуністичними захворюваннями іншої етіо-
логії (р=0,048 FET), що свідчить про можливу захисну 
дію означених алелей. 
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Враховуючи дані літератури щодо взаємозв’язку між 
певними гаплотипами і статтю людини, а також розбіж-
ності між клінічними групами за гендерним складом 
пацієнтів (табл. 1), нами проведений аналіз варіантів 
алелей DRB1 системи HLA II класу, асоційованих з ток-
соплазмозом, окремо серед пацієнтів жіночої і чоловічої 
статі (табл. 3).
Як видно з даних таблиці 3, вказані вище тенденції 
щодо зменшення ризику розвитку токсоплазмозу у но-
сіїв алеля DRB1*13 збереглися у ВІЛ-інфікованих паці-
єнтів обох статей, проте не досягли прийнятого рівня 
статистичної значимості (p>0,05). Водночас, вірогідні 
асоціації з токсоплазмозом виявлені у жінок - носіїв 
Таблиця 2
Частота виявлення алелей HLA-DRB1 у пацієнтів з церебральним токсоплазмозом та іншими опортуністичними 
захворюваннями, n (%)
Алелі
генів DRB1
Всі пацієнти 
(n=70)
Токсоплазмоз
(n=23)
Інші захворювання 
(n=46)
Відмінність між групами 
(р)
01 15 (21,4 %) 7 (30,4 %) 8 (17,0 %) 0,226 (FET)
03 8 (11,4 %) 3 (13,0 %) 5 (10,6 %) 1,00 (FET)
04 13 (18,6 %) 3 (13,0 %) 10 (21,3 %) 0,523 (FET)
07 18 (25,7 %) 7 (30,4 %) 11 (23,4 %) 0,562 (FET)
08 3 (4,3 %) – 3 (6,4 %) 0,546 (FET)
10 1 (1,4 %) 1 (4,3 %) – 0,329 (FET)
11 25 (35,7 %) 8 (34,8 %) 17 (36,2 %) 1,00 (FET)
12 2 (2,9 %) – 2 (4,3 %) 1,00 (FET)
13 13 (18,6 %) 1 (4,3 %) 12 (25,5 %) 0,048 (FET)
14 2 (2,9 %) 1 (4,3 %) 1 (2,1 %) 1,00 (FET)
15 12 (17,1 %) 6 (26,1 %) 6 (12,8 %) 0,189 (FET)
16 15 (21,4 %) 7 (30,4 %) 8 (17,0 %) 0,226 (FET)
17 3 (4,3 %) – 3 (6,4 %) 0,546 (FET)
Таблиця 3
Частота виявлення алелей HLA-DRB1 у пацієнтів з церебральним токсоплазмозом, залежно від статі, n (%)
Алелі
генів DRB1
Жінки (n=29) Чоловіки (n=41)
Токсоплазмоз 
(n=13)
Інші захворю-
вання (n=16)
Відмінність між 
групами (р)
Токсоплазмоз 
(n=10)
Інші захворю-
вання (n=31)
Відмінність між 
групами (р)
01 3 (23,1 %) 2 (12,5 %) 0,632(FET) 4 (40,0 %) 6 (19,4 %) 0,222 (FET)  
03 1 (7,7 %) 4 (25,0 %) 0,343 (FET) 2 (20,0 %) 1 (3,2 %) 0,142 (FET)
04 – 5 (31,3 %) 0,048 (FET) 3 (30,0 %) 5 (16,1 %) 0,378 (FET)
07 4 (30,8 %) 3 (18,8 %) 0,667 (FET) 3 (30,0 %) 8 (25,8 %) 1,00 (FET)
08 – – – – 3 (9,7 %) 0,564 (FET)
10 1 (7,7 %) – 0,448 (FET) – – –
11 5 (38,5 %) 6 (37,5 %) 1,00 (FET) 3 (30,0 %) 11 (35,5 %) 1,00 (FET)
12 – – – – 2 (6,5 %) 1,00 (FET)
13 1 (7,7 %) 5 (31,3 %) 0,183 (FET) – 7 (22,6 %) 0,164 (FET)
14 1 (7,7 %) – 0,448 (FET) – 1 (3,2 %) 1,00 (FET)
15 3 (23,1 %) 1 (6,3 %) 0,299 (FET) 3 (30,0 %) 5 (16,1 %) 0,378 (FET)
16 6 (46,2 %) – 0,004 (FET) 1 (10,0 %) 8 (25,8 %) 0,410 (FET)
17 – 1 (6,3 %) 1,00 (FET) – 2 (6,5 %) 1,00 (FET)
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алелей гена DRB1*16 (46,2 %; p<0,01), в той час як у 
чоловіків такий фенотип частіше асоціювався з опорту-
ністичними захворюваннями іншої етіології (25,8 проти 
10,0 %; p>0,05). Протилежні тенденції встановлені від-
носно алелей DRB1*04: у жінок вони виявлені лише у 
пацієнток без токсоплазмозної інфекції (31,3 %; p<0,05), 
у чоловіків, навпаки, носіїв алелей DRB1*04 було більше 
серед хворих з токсоплазмозом (30,0 проти 16,1 %; 
p>0,05). 
Висновки
1. Встановлено, що експресія варіанта HLA-DRB1 
має певний зв’язок зі статтю, впливає на прогресування 
ВІЛ та розвиток токсоплазмозу. 
2. Тенденція до збільшення носіїв алелей DRB1*01 
(30,4 %), DRB1*15 (26,1 %), DRB1*16 (30,4 %) серед 
пацієнтів з токсоплазмозом свідчить про підвищену 
чутливість до токсоплазмозу та необхідність посилення 
профілактичних заходів у групі. 
3. Низький ризик розвитку токсоплазмозу серед ВІЛ-
позитивних пацієнтів з алелями DRB1*13, вірогідно 
нижчий від інших захворювань (rs=-0,26; p<0,05), свід-
чить про протекторну дію даного генетичного варіанту 
відносно токсоплазмозу та, відповідно, про резистент-
ність більшості осіб цієї групи до означеної патології 
ЦНС.
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GENETIC VARIATIONS OF HLA DRB1 
ALLELES IN CEREBRAL TOXOPLASMOSIS 
IN PATIENTS WITH HIV INFECTION
K.Yu. Lytvyn, L.R. Shostakovych-Koretska, O.О. Volikova
Dnipropetrovsk medical academy
SUMMARY. Toxoplasmosis of the central nervous sys-
tem is one of the most common causes of brain damage 
in AIDS patients. The polymorphism of the HLA DRB1 
loci is associated with protection against HIV-1 and can 
affect the development of opportunistic diseases.
The aim of the work is to study the variations of HLA 
DRB1 alleles in cerebral toxoplasmosis and compare 
them with the data of patients with other opportunistic 
diseases in the 4th clinical stage of HIV infection to de-
termine the protective capabilities.
Patients and methods. The study involved 70 patients 
with HIV infection and opportunistic diseases, indicative 
for 4th clinical stage, aged 24 to 61 years, among whom 
41 (58.6 %) were males and 29 (41.4 %) females.
66 (94.3 %) patients were discharged from the hospital 
with improvement, 4 (5.7%) patients died due to the 
disease.
Patients were divided into two groups: the main group 
consisted of 23 patients (32.9 %), with brain toxoplas-
mosis, confirmed by detection of Toxoplasma gondii 
DNA in the cerebral spinal fluid, serological studies and 
characteristic features in a series of tomograms, and in 
dead patients, studies of autopsy material of brain tissue. 
The comparison group included 47 patients (67.1 %) 
who had other opportunistic diseases.
The DRB1 alleles genotyping was performed by PCR 
variant of Sequence Specific Primers (PCR-SSP). The 
study was carried out by sets of «HLA-DNA-TECH» for 
the typing of the genes DRB1 produced by «DNA-
Technology» (Russia).
The statistical processing of the study results was con-
ducted using STATISTICA v.6.1® application package.
Results. The analysis of variations of alleles of the 
DRB1 locus of the HLA class II system in 70 patients 
with the 4th clinical stage of HIV infection showed that in 
most cases allele loci DRB1*01 (21.4 %), DRB1*04 
(18.6 %), DRB1*07 (25.7 %), DRB1*11 (35.7 %), 
DRB1*13 (18.6 %), DRB1*15 (17.1 %), DRB1*16 
(21.4 %) were detected. The alleles DRB1*02, DRB1*05, 
DRB1*06, DRB1*09, DRB1*18 were not detected in any 
case.
There was the tendency determined of increased num-
ber of carriers of DRB1*01 (30.4 %), DRB1*15 (26.1 %), 
DRB1*16 (30.4 %) alleles within the patients with toxo-
plasmosis in comparison to other opportunistic dis-
eases – 17.0 %, 12.8 % and 17.0 %, respectively. At 
larger groups of observation the difference between 
these indicators can reach a critical level of statistical 
significance (p<0.05) for prediction of cerebral toxoplas-
mosis development. At the same time, the risk of toxo-
plasmosis development among HIV-positive patients 
with DRB1*13 alleles was significantly lower than in 
other diseases (rs=-0.26; p<0.05). Thus, the allele of 
the DRB1*13 gene was found in 1 (4.3 %) of the patient 
with toxoplasmic infection and in 12 (25.5 %) patients 
with opportunistic diseases of another etiology (p=0.048 
FET), indicating a possible protective effect of the iden-
tified alleles.
The performed analysis of variations of the DRB1 alleles 
of the HLA class II system with toxoplasmosis sepa-
rately, depending of sex, showed the presence of prob-
able associations with toxoplasmosis in females, carriers 
of alleles of the DRB1*16 gene (46.2 %; p<0.01), while 
in males this variant was more often associated with 
opportunistic diseases of another etiology (25.8 % vs. 
10.0 %; p>0.05). The opposite tendencies were estab-
lished for DRB1*04 alleles: they were found only in fe-
male patients without toxoplasmic infection (31.3 %; 
p<0.05); in males, on the contrary, DRB1*04 allelic 
carriers were more commonly seen in patients with 
toxoplasmosis (30.0 % vs. 16.1 %; p>0.05).
Conclusions. Expression of the HLA-DRB1 variant has 
definitive connection to sex, influences progression of 
HIV and development of toxoplasmosis. The tendency 
to increase of DRB1*01 (30.4 %), DRB1*15 (26.1 %), 
DRB1*16 (30.4 %) alleles carriers among patients with 
toxoplasmosis suggests increased susceptibility to 
toxoplasmosis and the need to intensification of prophy-
laxis activities in this group. The lower risk of toxoplas-
mosis development among HIV-positive patients with 
DRB1*13 alleles than of other diseases (rs=-0.26; 
p<0.05) indicates the protective effect of this genetic 
variant regarding toxoplasmosis.
Key words: HIV infection, opportunistic diseases; ce-
rebral toxoplasmosis; HLA DRB1 alleles.
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